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Summaη A  54 year-old male who had suffered from an aUack of cerebral hemor-
rhage five months before was admiUed because of increasing dizziness and fatigue. Labora-
tory examinations on admission revealed both hyponatremia and hyperkalemia. Despite the 
elevation of plasma renin activity (PRA)， plasma aldosterone level was markedly low. Both 
basal plasma cortisol level and urinary 17-0HCS excretion rate were normal. While 
cortisol showed a normal response to rapid ACTH infusion test， plasma aldosterone showed 
no or very low response to each of the endocrinological tests carried out (rapid ACTH 
infusion test， angiotensin I infusion test and furosemide two-hour standing test). However， 
PRA showed a marked increase in response to furosemide two-hour standing test. On the 
basis of these findings， a diagnosis of selective hypoaldosteronism (Type I) was entablished. 
The present disease was probably due to destruction of the zona glomerulosa of the adrenal 
cortex caused by some autoimmune mechanism. 
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72 kg，体温 36.5"，脈拍 76/分，整.血庄 94/72mmHg. 
貧血，黄痘，色素沈着はなし.胸部に異常はなく，腹部
Fig. 1. Brain CT showssmall high density area in 
left thalamus and large irregular low density 
ar田 inright putaminal ar巴aand unilateral 
markedly dilat巴dventric1巴S
Table 1. Laboratory dataon admission 
Urinalysis UA 4.2 mg/dl 
prot巴m (-) creatinine 0.6 mg/dl 
glucose (-) Na 120 mEq/1 
urobilinogen 〔ー〉 K 5.5 mEq/1 
bilirubin (-) CI 86 mEq/1 
sediment normal Ca 8.6 mg/dl 
Peripheral blood P 3.5 mg/dl 
RBC 402 X 10' /mm' Urine chemistry 
Hb 13.0 g/dl Na 112-164 mEq/day 
Ht 41.2 % K 24-58 mEq/day 
WBC 7800 /mm' NAG 108 U/day 
Platelet 28.4XI0'/mm' S巴rologicaltest 
ESR 22 mm/hr CRP (1 +) 
Blood chemistry RA (1十〉
T. Protein 7.1 g/dl RAHA (1+ ) 
Alb 62.0 % ANA positive 64 X (homogenous) 
α，-gl 2.4 % LE cel phenom巴nontest (ー〕
日'，-gl 7.2 % LE test (-) 
β-gl 8.8 % Anti-DNA anti body 〔一〉
y-gl 19.6 % Anti-adrenocortex antibody (ー〉
ALP 224 IU/I C， 74 mg/dl 
GOT 25/1 c. 10 mg/dl 
GPT 37/1 CH50 25.2 U/ml 
LDH 398 U/I Direct antiglobulin test (ー〕
T -bilirubin 0.6 mg/dl lndirect antiqlobulin test (ー〕
FBS 89 mg/dl Renal function 
T-cholesterol 164 mg/dl Creatinine c1巴aranc巴 79.4 l/min 
BUN 17.2 mg/dl 
脳出血後に発見された選択的低アルドステロン症の 1例
Table 1に示す.尿は糖・蛋白ともに陰性で，沈盗に異 者同時負荷試験を行った (Fig.2). 下垂体前葉ホノレモン
常はなかった.末梢血液検査では貧血はなく，白血球数 は，基礎値はいずれも正常範囲で，かつ，負荷試験に対
は7800/mm'と正常範囲であった.血沈も 1時間値 22 してすべて正常反応を示した.したがって，下垂体前葉
mmと正常範囲であった.血液化学検査では肝・腎機能 に関しては，問題ないと考えられる.
に異常はなかったが，血清電解質は Na120 mEq/l， 2) Rapid ACTH試験 :βト 24ACTH(CortrosynR) 
K 5.5 mEq/lで， Na/K比は 21.8と著しく低下してい
た.しかし， 24時間尿中 Na排世量は正常であった.免
疫血清学検査では， CRP1十， RA1+，抗核抗体陽性(64
倍 homogenoustype)と， C4および CH50の軽度低下を認
めた.
内分泌学的検査は電解質の 1日摂取量が一定(Na140 
mEq， K 50 mEq/日〉の食事のもとで測定した (Tabl巴














に Insulin0.1 U /kg， TRH 500μg， LH-RH 100μgの3
(321) 
100 BS ACTH Cortisol GH 
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Fig目 2.Insulin， TRH， LH-RH test 
Table 2. Endocrinological data 
Renin-angiotensin-aldosterone syst巴m















(0.080 -0.278 ng/ml) 
(0.378-8.42 ng/ml) 
(50-160 pg/ml) 
ACTH -cortinol system 
ACTH (AM8 : 00) 15.4 pg/ml U-170HCS 5.2-6目4mg/day 
Cortisol CAM8・00) 14.3μg/dl U-17KS 4.8-7.2 mg/day 
Catecholamines 
U-adranalin 8.4-12.0μg/day U-VMA 5.8-7.2 mg/day 
U -noradrenalin 62.6-80.4μg/day U-HVA 4.2-6.8 mg/day 
Thyroid hormones 
T3 124 ng/dl TBG 15μg/dl 
T4 9.6μg/dl TSH 2.8μU/ml 
FT， 4.8 pg/ml TRAb 。%
FT4 1.6 ng/dl TGHA100x↓ MCHA 100X↓ 
Posterior pituitary hormone 
ADH 0.3 pg/ml↓CPlasma osmolarity 276mOsm/1) 
(322) 松 回 ='= 仁ごI 史(他 10名)
0.25 mgを静注し，各種ホノレモンの測定を行った. cor. one， corticosteroneおよびDOCはいずれもほとんど反
tisolは正常反応を示したが， DOCとcorticosteroneは 応しなかった CFig.4). 
軽度の低反応を示し， aldosteroneはほとんど反応しな 4 ) Furosemide起立負荷試験:furosemide CLasixR) 
かった.なお， 18-0H-DOCは正常反応を示した CFig. 1 mg/kgを静注した後 2時間の立位負荷を行った.
3). PRAは著しく上昇したが， aldosteroneは低反応であっ
3) Angiotensin I負荷試験回拡張期血圧が 20 た. corticosterone， DOCおよび 18-0H-DOCも同様，
mmHg上昇したまま接続する速度で， angiot巴nsinI 低反応を示したが， cortisolは正常反応を示し増加した
CHypert巴nsinり を30分間持続注入したが， aldoster. CFig. 5). 
μg/dQ Cortisol ng/m.e Corticosterone 
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る鉱質 corticoidである 9a-fluorohydrocortisone 
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